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Streszczenie Pozakomodrkowe odkladanie sie¢ amyloidu w tkance mézgowej — cecha charakterystyczna najczesciej wystepujacego
schorzenia neurozwyrodnieniowego, tj. choroby Alzheimera - stanowi powazne wyzwanie diagnostyczne ze wzgledu na brak
swoistych biomarkeréw dla tej jednostki. Co wiecej, ztogi amyloidu formujace blaszki nie sa cechg typows jedynie dla tej
choroby, ich wystepowanie stwierdza si¢ m.in. fizjologicznie u duzego odsetka osob starszych, a takze w innych schorzeniach
przebiegajacych z neurodegeneracja, takich jak otepienie z cialami Lewyego. Pewne rozpoznanie choroby jest mozliwe
jedynie w badaniu histopatologicznym, praktycznie niemozliwym do przeprowadzenia in vivo. Poniewaz sa to choroby
rozwijajace sie latami bezobjawowo, by w koncu doprowadzi¢ do cigzkiej postaci otepienia, potrzebne jest dogtebne
zrozumienie czynnikéw ryzyka i markeréw progresji choroby juz w jej przedklinicznej fazie. Jak najlepsze poznanie
podstawowej patologii procesu pozwoli tez na opracowanie celowanych metod leczniczych. W przeszlosci takie spostrzezenia
pochodzity gtéwnie z histopatologicznych badan po$miertnych. Pozytonowa tomografia emisyjna (positron emission
tomography, PET) w spos6b nieinwazyjny obrazuje obecno$¢ i aktywno$é procesow patofizjologicznych toczacych sie in vivo.
Poprzez ukierunkowanie na rézne szlaki biologiczne PET wyjasnia aktywnos¢ metaboliczng komorek i tkanek, ktéra napedza
postep choroby. Trwajace badania kliniczne maja na celu wyjasnienie, czy badanie amyloidu technika PET moze by¢
przydatne rowniez w ocenie odpowiedzi na leczenie. W niniejszym przegladzie oméwiono ostatnie postepy w obrazowaniu
PET amyloidu, ktdre znacznie poprawily nasze zrozumienie podioza patologicznego tego schorzenia.

Stowa kluczowe: PET, amyloid, choroba Alzheimera, otepienie

AbS’[raCt Extracellular amyloid deposition in brain tissue is a hallmark of Alzheimer’s disease. Despite being the most common
neurodegenerative disorder, it poses a major diagnostic challenge due to the lack of disease-specific biomarkers. Additionally,
plaque-forming amyloid deposits are not unique to Alzheimer’s disease, but are also present in a high proportion of the
elderly, as well as in patients with other neurodegenerative conditions such as dementia with Lewy bodies. Histopathological
examination is the only reliable method for diagnosing the disease, but it is practically impossible to perform in vivo. Since
Alzheimer’s disease is a disorder that develops asymptomatically over many years and eventually leads to severe dementia,
new insights into the risk factors and markers of disease progression in the preclinical stage of the disease are needed. A better
understanding of the underlying pathology is essential for the development of new therapies. In the past, this understanding
came mainly from pathological studies. Positron emission tomography (PET) imaging detects the presence and activity of
pathophysiological processes in vivo. By targeting different biological pathways, PET elucidates the metabolic activity of the
processes that drive disease progression. Ongoing studies aim to clarify whether amyloid PET imaging can also be useful in
assessing treatment response. In this review, recent advances in amyloid PET imaging that have significantly improved our
understanding of the pathological basis of this disease are discussed.
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Obrazowanie PET amyloidu

WPROWADZENIE

ewnatrzkomdrkowa akumulacja zagregowanych

2 rozpuszczalnych oligomeréw amyloidu beta (Ap)
jest obecna w przebiegu choréb neurozwyrodnie-
niowych, takich jak choroba Alzheimera (Alzheimer’s dis-
ease, AD) i moézgowa angiopatia amyloidowa (cerebral am-
yloid angiopathy, CAA) (Kayed et al., 2003; Shankar et al.,
2008). Wskutek zapoczatkowanej kaskady powolnie poste-
pujacego uszkodzenia czynnosci synaps i w konsekwen-
cji degradacji neuronéw (Sheng et al., 2012) obie jednostki
chorobowe maja zwigzek z pojawieniem sie gléwnie w star-
szym wieku klinicznych objawéw otepienia, prowadzace-
go do catkowitej utraty samodzielno$ci oraz konieczno$ci
opieki i wsparcia. Ze wzgledu na strukture wiekows i sta-
rzenie sie spoleczenstwa rosngca zaréwno w Polsce, jak
i na $wiecie liczba chorych z otepieniem bedzie narastaja-
cym problemem nie tylko zdrowotnym, ale i spolecznym,
co podkresla konieczno$¢ jak najwcze$niejszej diagnosty-
ki i terapii (NFZ o zdrowiu. Choroba Alzheimera i choro-
by pokrewne, 2023). Szeroko dostepne metody konwen-
cjonalnego obrazowania strukturalnego tkanki moézgowej,
takie jak tomografia komputerowa (computed tomography,
CT) i rezonans magnetyczny (magnetic resonance imaging,
MRI), s3 niezwykle pomocne w ustalaniu rozpoznania AD,
wskazujac na uszkodzenie neuronéw manifestujgce sie ra-
diologicznymi cechami postgpujacego zaniku mézgu; zmia-
ny te zebrane w charakterystyczne dla danego schorzenia
wzorce nie sg jednak zupelnie swoiste dla AD, szczegdlnie
w przypadkach atypowych i pokrywajacych sie stanéw fi-
zjologicznych, np. u 0séb starszych czy z innymi schorze-
niami przebiegajacymi ze zmniejszeniem objetosci mézgu
(Fujita et al., 2023). Pozytonowa tomografia emisyjna (pos-
itron emission tomography, PET) to nieinwazyjne, moleku-
larne badanie obrazowe wykorzystujace promieniowanie
jonizujace, ktorego zZrédlem jest izotop promieniotwoérczy
(radionuklid) podawany pacjentowi. Zasadniczg zaletg ob-
razowania molekularnego PET jest mozliwo$¢ identyfikacji
najwczesniejszych przejawéw zaburzen, wyprzedzajacych
w czasie nawet o kilkana$cie lat kolejne etapy kontinuum
klinicznie jawnej AD, dajace si¢ uwidoczni¢ w wigkszosci
dopiero w odleglej przysztosci komplementarnymi metoda-
mi diagnostycznymi, w tym badaniem klinicznym i histolo-
gicznym (Gordon et al., 2018). Obrazowanie PET amyloidu
pozwala na wykazanie gestosci plytek neurytycznych AB

w mozgach dorostych pacjentéw z zaburzeniami poznaw-
czymi diagnozowanych w kierunku AD i innych przyczyn
otepienia, umozliwiajac $ledzenie dynamicznych proceséw
odkladania peptydéw AP in vivo na tréjwymiarowych ob-
razach mozgu. Nalezy jednak podkredli¢, ze potwierdze-
nie obecnosci AP w tkance moézgowej nie jest swoiste jedy-
nie dla AD/CAA i wystepuje rowniez w innych chorobach
neurozwyrodnieniowych, w ktorych wspdlistnieje amylo-
idopatia, np. w otepieniu z cialami Lewyego (McKeith et al.,
2017), czy w przebiegu niedawno opisanej jednostki choro-
bowej — encefalopatii LATE (limbic-predominant age-related
TDP-43 encephalopathy) (Nelson et al., 2019).

Wykazanie obecno$ci A w badaniu PET zostalo zakwali-
fikowane jako przyzyciowy wskaznik biologiczny AD i po
raz pierwszy wlaczone do kryteriéw jej rozpoznania juz
w 2010 roku, przyczyniajac sie do rozpoznawania choro-
by juz w stadium przedklinicznym (Dubois et al., 2018).
To ostatnie ma znaczenie w $wietle toczacych si¢ badan
klinicznych i pojawiajacych si¢ prob celowanych terapii
skierowanych przeciwko czasteczkom AP, np. z udziatem
przeciwcial monoklonalnych, takich jak lecanemab czy
aducanumab (van Dyck et al., 2023; Vaz et al., 2022).

RADIOZNACZNIKI PET I ICH
ZASTOSOWANIE W OBRAZOWANIU
NEURODEGENERACJI AMYLOIDOWE)J

Najstarszym historycznie, ale tez najlepiej poznanym ra-
dioznacznikiem stosowanym od ponad 20 lat w obrazowa-
niu AP jest analog tioflawiny-T znakowany izotopem we-
gla "'C, zwigzek Pittsburg B ("'C-PiB). Zastosowanie tego
radioznacznika pozwolito na zaobserwowanie jego reten-
cji w obszarach depozytéw AP, co znalazlo nastgpnie od-
zwierciedlenie w badaniach autopsyjnych: obszary, gdzie
wykazano histopatologicznie wystepowanie amyloidu beta,
byly tozsame z ogniskami akumulacji "'C-PiB (Klunk ef al.,
2004). "'C-PiB nie wykazuje powinowactwa do charaktery-
stycznych, ale réwniez nieswoistych dla AD splatkéw neu-
rofibrylarnych: agregatéw biatek uformowanych przez fos-
forylowane biatko tau. Znakowanie ligandéw izotopem ''C
nie znalazto jednak rutynowego zastosowania ze wzgle-
du na szereg probleméw technicznych: stosunkowo krot-
ki czas poltrwania tego izotopu wynoszacy okolo 20 minut
warunkuje wykonanie badania jednorazowo u bardzo nie-
wielkiej liczby pacjentdw; nie jest rowniez mozliwy odlegly

Radioznacznik T, Aktywnos¢ [MBq] Akwizycja [min] Dawka efektywna [mSv]
C-PIB 20 250450 10 1,6-3,7
¥F-florbetapir 110 370 10 6,3
BE-flutemetamol 110 185 20 6,3
BE-florbetaben 110 300 20 5,7
ZE?:;/;EQ; 1:3 W fazie badan Klinicznych

T, — czas potowicznego rozpadu; MBq — megabekerel; mSv — milisiwert.

Tab. 1. Radioznaczniki stosowane w obrazowaniu A3 metodg PET
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Obrazowanie blaszek amyloidu in vivo z zastosowaniem flutemetamolu (Vizamyl).
Metodologia zwalidowana badaniem autopsyjnym (Curtis i wsp. 2015)
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Ryc. 1. Rozmieszczenie flutemetamolu (Vizamyl, GE) w mézgu pacjenta z AD. Od lewej: stan prawidlowy, zmiany skgpe, umiarkowane i za-

awansowane. Rycina dzigki uprzejmosci GE Healthcare

transport preparatu; procedura wymaga ponadto posia-
dania cyklotronu na miejscu w placéwce diagnostycznej
PET. Sytuacja ta ulegla zmianie po wprowadzeniu do dia-
gnostyki izotopowej trzech radiofarmaceutykéw wykazuja-
cych powinowactwo do ligandéw znakowanych izotopem
fluoru-18 (**F): czas potrozpadu dla tego radionuklidu to
okoto 110 minut, co eliminuje powyzsze przeszkody i zy-
skuje kolejne znaczenie, gdyz dluzszy czas od podania pre-
paratu do rejestracji obrazoéw w skanerze PET pozwala na
znaczgco lepsza akumulacje znacznika w rejonach ztogow
ApB. Chociaz ligandy znakowane *F majg wspolny punkt
uchwytu i podobng charakterystyke obrazowania, istniejg-
ce roznice w kinetyce i wspotczynnikach wigzania wymaga-
ja podania réznych aktywnoéci oraz zastosowania odmien-
nych parametréw obrazowania i interpretacji uzyskanych
skanow (tab. 1) (Minoshima et al., 2016). Obecnie zaréwno
w USA, jak i w Europie dostepne i zatwierdzone do obrotu
przez agencje farmaceutyczne sg trzy substancje: flutemeta-
mol (Vizamyl, GE Healthcare), florbetaben (Neuraceq, Life
Molecular Imaging GmbH) oraz florbetapir (Amyvid, Eli
Lilly Nederland B.V.). Po podaniu dozylnym parametry bio-
dystrybucji pozostaja stabilne do kilkudziesieciu minut —
umozliwia to szerokie okno czasowe dla akwizycji ska-
néw moézgu w protokotach obrazowania wynoszacego
10-20 minut. W Polsce badania PET mézgu we wskazaniach
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obejmujacych choroby neurozwyrodnieniowe nie podlegaja
refundacji, s dostepne komercyjnie.

Interpretacja obrazéw

Uzyskane skany podlegaja w pierwszej kolejnosci jakoscio-
wej, binarnej ocenie wizualnej: skany sa kategoryzowane
jako pozytywne lub negatywne. W kolejnym kroku mozliwe
jest uzycie pomocnej oceny polilosciowej zawierajacej dane
parametryczne pochodzace z zastosowania standaryzowa-
nego wspolczynnika wychwytu (standarised uptake value,
SUV), sa one jednak nadal stosowane niemal wyltacznie
w badaniach klinicznych. Obiecujace wyniki niedawnych
badan z flutemetamolem wskazujg na dynamiczny rozwdj
metod kwantyfikacji, ktére beda mogty by¢ wykorzystane
w rutynowym obrazowaniu (Pemberton et al., 2023).

Skan ujemny

Ustalono wzorzec interpretacyjny skanéw ocenionych jako
negatywne, gdzie zachowany jest wyrazny kontrast istoty
szarej i bialej. Wzor wychwytu u os6b AB-ujemnych przy-
pomina schemat rozmieszczenia istoty bialej z licznymi
wklestymi rozgatezieniami drzewiastymi, ktére nie siega-
ja do wstegi korowej — obraz przypomina schematycznie
drzewo bez lisci. Zazwyczaj widoczna jest wyrazna, szeroka,

AKTUALN NEUROL 2023, 23 (4), p. 158-163
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Ryc. 2. Skany PET mozgu z '*F-florbetabenem: A. Obraz prawidlowy, widoczna wyrazna granica pomiedzy istotq szarq i bialg (zielona
strzatka). B. Obraz patologiczny, masywne gromadzenie znacznika, granica pomiedzy istotq szarg i bialg zatarta (czerwona strzatka).

Materialy wlasne

nieregularna szczelina miedzy pétkulami mézgowymi.
Stopien prawidlowego wychwytu w istocie biatej rézni sie
w zaleznosci od uzytego radioznacznika.

Skan dodatni

Skany pozytywne (patologiczne, obecne depozyty Ap) cha-
rakteryzujg si¢ zatarciem kontrastu pomiedzy istota bialg
i szarg, utrata granicy pomigdzy pétkulami, a zmiany wy-
stepuja zwykle symetrycznie. Wysoka retencja radioznacz-
nika celowanego na wigzanie z Ap jest widoczna w przed-
klinku, korze czolowej, skroniowej, ciemieniowej i zakrecie
obreczy. W postaciach genetycznych AD moze by¢ widocz-
ny intensywny wychwyt znacznika w prazkowiu. Mezjalne
obszary kory skroniowej, czuciowo-ruchowej i potylicznej
sa stosunkowo czesto oszczedzone — obraz schematycznie
poréwnuje si¢ do gesto ulistnionego drzewa z szerokg ko-
rong. Jako obszar referencyjny przyjmuje si¢ kore mozdz-
ku, w ktorej wychwyt znacznika jest znikomy u wigkszoéci
chorych (ryc. 112).

Niektdre skany mogg by¢ trudne do interpretacji ze wzgle-
du na czgste u 0s6b w podeszlym wieku zmiany zanikowe
ze §cieficzeniem przekroju warstwy korowej i/lub artefakty
towarzyszace obrazom, ktére mogg prowadzi¢ do btedéw
interpretacyjnych. Niezwykle istotne jest wowczas skore-
lowanie topografii zmian radioaktywnosci w badaniu PET
z ostatnio zarejestrowanymi anatomicznymi skanami CT
lub MRI w przypadkach, w ktorych istnieje niepewno$¢ co
do lokalizacji istoty szarej oraz granicy istoty szarej i isto-
ty bialej na samym skanie PET. Problem ten rozwiazuje au-
tomatycznie uzycie skanera hybrydowego PET-MRI lub
PET-CT, jednak w odniesieniu do rutynowo stosowa-
nego badania hybrydowego PET-CT nalezy pamietac,
ze badanie CT jest przeprowadzane zwykle bez uzycia
$rodka kontrastowego i w nizszej rozdzielczosci niz w ty-
powej diagnostyce radiologicznej. W badaniach poréwnaw-
czych topografii wychwytu "C-PiB vs *F-flutemetamolu
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wykazano niewielkie rozbieznosci w akumulacji znacznika
w obszarach istoty biatej i szarej, co moze mie¢ wplyw na
uzyskane wartosci parametréw ilosciowych w kolejnych ba-
daniach. Zaleca sie wiec ostroznos$¢ doboru radioznacznika
i interpretacji wynikéw w trakcie wykonywania seryjnych
badan u tego samego chorego (Lowe et al., 2017).

Nalezy szczegdlnie podkredli¢, ze dodatni wynik badania
PET amyloidu nie moze by¢ jedynym kryterium rozpozna-
nia AD, gdyz odktadanie si¢ AB w mozgu wystepuje row-
niez u czedci pacjentéw z innymi formami otepienia, np.
w otepieniu z ciatami Lewy'ego, a takze u 0sob starszych bez
zaburzen poznawczych, stad ostateczne ustalenie rozpozna-
nia AD powinno si¢ odbywa¢ dopiero w skojarzeniu z cato-
$ciowymi danymi klinicznymi pacjenta.
Nieuwidocznienie ztogéw AP w badaniu PET amyloidu
(skan ujemny) pozwala z wysokim prawdopodobienstwem
wykluczy¢ amyloidopatie u pacjenta na danym etapie obra-
zowania (Minoshima et al., 2016).

Badania kliniczne biomarkeréw wskazujg jednoczesnie na
potencjalna warto$¢ oceny PET amyloidu w celach progno-
stycznych u chorych z juz obecnymi subiektywnymi zabu-
rzeniami funkcji poznawczych (subjective cognitive decline,
SCD). W tej grupie ujemne wyniki badania PET amyloidu
wskazuja na niskie prawdopodobienstwo konwersji do AD
(Ebenau et al., 2020; Jack et al., 2016). Ujemne wyniki bada-
nia PET amyloidu nie wykluczaja obecnoséci choroby neu-
rozwyrodnieniowej innej niz AD.

ZALECENIA IWSKAZANIA KLINICZNE
DO PRZEPROWADZENIA BADANIA
PET AMYLOIDU

Zgodnie z niedawno opublikowanym Miedzynarodowym
Konsensusem Medycyny Nuklearnej dotyczacym wskazan
Kklinicznych do wykonania badania PET amyloidu u pacjen-
tow z AD wyrdznia si¢ scenariusze kliniczne, kiedy badanie
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to jest zasadne, oraz sytuacje, kiedy taka diagnostyka nie

jest zalecana (Tian et al., 2022). Za celowe uznano wykona-

nie badania u chorych:

« z tagodnymi zaburzeniami poznawczymi, u ktérych ob-
raz kliniczny jest niejednoznaczny;

« z zespolem otepiennym sugerujagcym AD, ale o nietypo-
wym obrazie lub z podejrzeniem przyczyny mieszanej;
 z wczesnym postepujacym uposledzeniem funkeji po-
znawczych (zwykle definiowanym jako wiek do 65 lat);

« spelniajacych podstawowe kryteria kliniczne dla praw-
dopodobnego rozpoznania AD, gdy informacje na temat
statusu amyloidu sa wymagane do wlaczenia leczenia;

« zrozpoznaniem subiektywnego pogorszenia funkcji po-
znawczych (SCD) spelniajacych podstawowe kryteria kli-
niczne SCD.

Za niezasadne uznano kierowanie na badanie PET amylo-

idu pacjentow:

o w celu oceny zaawansowania otepienia;

« zwylagcznie dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku
otepienia lub potwierdzong obecnosciag APOE e4;

« z zaburzeniami poznawczymi niepotwierdzonymi bada-
niem klinicznym;

« z podejrzeniem mutacji autosomalnych w zamian za ba-
danie genotypowania;

« bez objawow klinicznych;

 w celach niemedycznych (np. badania prawne, ubezpie-
czeniowe lub badania przesiewowe w miejscu pracy).

OCENA METABOLIZMU W PET Z '8F-FDG

Przedstawiajac zagadnienia zwigzane z obrazowaniem
PET amyloidu, nalezy podkresli¢ role, jaka odgrywa szero-
ko stosowana od lat diagnostyka metabolizmu tkanki mo-
zgowej w badaniu PET z zastosowaniem tatwo dostepnego
znacznika: ¥F-FDG. Fluorodeoksyglukoza (FDG) jest po-
chodna glukozy, w ktérej grupa hydroksylowa zostala za-
stapiona atomem promieniotworczego izotopu fluoru-18.
Po podaniu dozylnym "*F-FDG jest transportowana do ko-
morek mdzgowia, a nastepnie w taki sam sposob jak ,,nor-
malna” czgsteczka glukozy fosforylowana przez heksokinaze
do FDG-6-fosforanu. Enzym przeksztalcajacy *F-FDG-6-
-fosforan z powrotem do ¥F-FDG nie jest dostepny w neu-
ronach, wiec proces jest nieodwracalny, a ®F-FDG jest za-
sadniczo uwieziona wewnatrz komdrki, co daje mozli-
wo$¢ jej wykrycia za pomocg techniki PET (Hoffman et al.,
2000). Poniewaz mozg, ktérego masa stanowi zaledwie oko-
fo 2% masy ciata, intensywnie zuzywa okoto 1/5 calej ener-
gii ustroju pochodzacej z glukozy, badanie PET moézgu z za-
stosowaniem znakowanej '*F glukozy pozwala zobrazowa¢
to zjawisko i wykorzysta¢ jako miare aktywnosci synap-
tycznej (Mergenthaler et al., 2013). W stanach patologicz-
nych przebiegajacych z uszkodzeniem neuronéw w okre-
$lonych rejonach moézgu obserwuje si¢ hipometabolizm
FDG. Jednym z najwczesniejszych objawéw AD jest kla-
sycznie obustronny hipometabolizm skroniowo-ciemie-
niowy (Mosconi et al., 2008). W badaniu Hoffmana i wsp.
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(2000) oceniajacym metabolizm FDG z nastepowa anali-
z3 histopatologiczng wykazano, ze czuto$¢, swoistos¢ i do-
kladno$¢ diagnostyczna obustronnego hipometabolizmu
skroniowo-ciemieniowego zwigzanego z AD wynosily od-
powiednio 93%, 63% i 82%. Pomiar metabolizmu glukozy
w mozgu jest uwazany za czuly marker trwajacej neurode-
generacji/dysfunkeji synaptycznej, rowniez poprzedzajacy
atrofie — z wysoka dokladnosciag we wczesnym wykrywa-
niu i okreslaniu stopnia zaawansowania AD. Zaréwno ba-
dania z udziatem ludzi, jak i modele zwierzece sugeruja, ze
obnizenie mézgowego metabolizmu glukozy jest zwiazane
z postepem AD (Kapogiannis i Mattson, 2011). W ostatnich
badaniach podkresla si¢, ze "*F-FDG-PET jest niezaleznym
biomarkerem mogacym stuzy¢ celom prognostycznym:
ocenie konwersji do AD u pacjentéw z fagodnymi zabu-
rzeniami poznawczymi (mild cognitive impairment, MCI).
U chorych z MCI, u ktérych wykazano obecno$¢ amylo-
idu, ale z ujemnym wynikiem PET-FDG wskazujacym na
brak hipometabolizmu rejonéw zainteresowania, obserwo-
wano stabilno$¢ kliniczng w przeciwienstwie do chorych
z dodatnim wynikiem PET amyloidu i hipometabolizmem
w PET-FDG, gdzie progresj¢ do AD stwierdzono u oko-
to 30% osdb w ciggu 24 miesiecy obserwacji. W konkluzji
mozna stwierdzi¢, ze ujemny wynik badania PET z *F-FDG
jest silnym czynnikiem predykcyjnym stabilnosci klinicz-
nej, za$ sama obecnos¢ amyloidu nie stanowi o ryzyku pro-
gresji (Iaccarino et al., 2019). W odréznieniu od przyto-
czonych wyzej wynikéw Blazhenets i wsp. (2020) sugeruja,
ze u chorych z MCI, poréwnujac zdolnoé¢ do przewidywa-
nia progresji do AD, wykazano nieco wyzszg czulo$¢ ba-
dania amyloidu-PET w poréwnaniu z '*F-FDG-PET, cho-
ciaz "¥F-FDG-PET ma wyzszg swoisto$¢ i lepsza doktadnos¢
w ocenie ryzyka krotkoterminowej progresji. Dane te poka-
zujg, Ze obie metody badawcze dostarczaja cennych infor-
macji, ale nie jest mozliwe ustalenie rozpoznania na podsta-
wie wyniku jednej z nich, nie nalezy wobec tego traktowa¢
ich jako konkurencyjnych, ale obie metody stosowa¢ w spo-
sob komplementarny.

Opierajgc sie na wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Medycyny Nuklearnej opublikowanych w 2022 roku, na-
lezy stwierdzi¢, ze gtéwnym wskazaniem do badania PET
z F-FDG jest diagnostyka zaburzen poznawczych i ote-
pienia, w szczegolnosci jest to badanie wspierajace dia-
gnostyke réznicowg pomiedzy AD i otepieniem czotowo-
-skroniowym, AD i otepieniem z cialami Lewyego oraz AD
i otgpieniem naczyniowym, gdy dane kliniczne i MRI sa
niejednoznaczne (Guedj et al., 2022).

Badanie przeprowadza si¢ po dozylnym podaniu odpo-
wiedniej dla masy ciala aktywnosci ¥F-FDG. Typowe dla
AD lokalizacje zmniejszonego metabolizmu glukozy to
przedklinek, kora skroniowo-ciemieniowa i tylny zakret
obreczy. Ostabiona akumulacja glukozy w ptatach czoto-
wych wystepuje w bardziej zaawansowanych stadiach AD
lub w wariancie czotowym tej choroby (kora grzbietowo-
-boczna i oczodolowo-czolowa), analogicznie hipometabo-
lizm w placie potylicznym wystepuje w tylnym wariancie
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AD (asocjacyjna i pierwotna kora wzrokowa) (Guedj et al.,
2022). Nalezy podkreslié, ze prawidlowy skan ¥F-FDG ce-
chuje sie wysoka ujemng wartoscig predykcyjng, wskazu-
jaca na mniej niz 10-procentowe prawdopodobienstwo
rozwoju otepienia zwyrodnieniowego w ciagu 3 lat od wy-
konania badania (Silverman et al., 2001).

PODSUMOWANIE

Wykazanie obecnosci AR w badaniu PET jest interesujg-
cym elementem zlozonej diagnostyki amyloidopatii, w tym
AD. Obecnie badanie wykonuje sie najcze$ciej w celach na-
ukowych i w ramach badan lekowych, mimo to metoda jest
dostepna komercyjnie i zdefiniowano sytuacje, w ktorych
moze i powinna zosta¢ rozwazona. Wybor optymalnego
punktu czasowego, odpowiednia kwalifikacja pacjenta na
okreslonym etapie choroby oraz polaczenie z innymi ba-
daniami i/lub kolejnos¢, w jakiej powinno by¢ zastosowane
zaréwno w celu diagnostycznym, jak i prognostycznym, sg
kluczowe dla wyciagniecia wlasciwych wnioskow.
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